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ﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﻌﺪ از ﺳﺮﻃﺎن رﻳﻪ، دوﻣﻴ
   04 ﻣﺮدان ﺑﺎﻻي .(1) اﻳﺮان اﺳﺖ ﻳﻊ ﻣﺮدان در ﺟﻬﺎن وﺷﺎ
  
ﺑﺎﻟﻘﻮه در ﻣﻌﺮض اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺳﺎل 
  06ﺑﻴﺶ از  ﺪهــﺻﺪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌ در08و ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻜﻮژن ﻫﺎ و ﻓﺎﻛﺘﻮر.  در ﺟﻬﺎن اﺳﺖﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه دوﻣﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﻳﻊ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﻳﻚ ژن 35P  ژن. ﻤﻮاره از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ در ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪژن ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ ﺗﻮﻣﻮر، ﻫ
 ژن ﺟﻬﺶ در. ﻳﺰي ﺷﺪه ﺳﻠﻮل اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﻳﻨﺪ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رآﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖ و ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ در ﻓﺮ
.  ﻣﻮﺟﺐ از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ آن ﺷﺪه ﻛﻪ ﻳﻜﻲ ازﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در اﻧﺴﺎن اﺳﺖ35P
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري 35P ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ژن اﻳﻦ
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
 35P ژن 5-8در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺶ ﻫﺎ در اﮔﺰون ﻫﺎي ﺷﻤﺎره : روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻪ روش اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﻨﻞ ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ، ﺳﭙﺲ  ﺑANDاﺑﺘﺪا .  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻳﻢ83در 
  . ﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﻳﻦ ژن ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪPCSS-RCPﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴﻚ 
ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد در ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي .  ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي آﺷﻜﺎري در ﻫﻤﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ:ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  .ه ﻧﺸﺪﺮي در ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ دادﻴﻫﻴﭻ ﺗﻔﺎوت و ﺗﻐﻴﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
ﺿﻌﻴﻒ   ﺑﺴﻴﺎر35Pاﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ژن  در :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ارﺗﺒﺎط واﻗﻌﻲ ﻧﻴﺎز اﺳﺖ ﺗﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ه و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﺪ83 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻘﻂ ﺑﺮ روي اﻟﺒﺘﻪ. اﺳﺖ
  .  ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن 35Pژن ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي 
  
  .PCSS -RCP ،35P، ﺟﻬﺶ، ژن ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
  ﺟﻮاد ﺻﻔﺎري ﭼﺎﻟﺸﺘﺮي و ﻫﻤﻜﺎران      ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪهﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﮔﺰون ﻫﺎي ﻣﻬﺎر 
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   (.2) ﺳﺎل ﺳﻦ دارﻧﺪ
 در ﺑﺮﺧﻲ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻫﻤﭽﻮن ﺷﻴﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه
ﺣﺪ ژاﭘﻦ ﭼﻴﻦ اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ و ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ در 
  ﺰاﻳﺶ اﺳﺖ اﻣﺎ در ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲــ اﻓروﺑﻪﺑﺎﻻﻳﻲ ﻗﺮار دارد و 
  .(2) ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻣﺮﻳﻜﺎ و اﻧﮕﻠﻴﺲ در ﺣﺎل ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺖ
ﺑﻪ دو از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎي ﻣﻌﺪه 
   ﺗﻘﺴﻴﻢ (esuffiD) ﻣﻨﺘﺸﺮو ( lanitsetnI)  روده ايﻧﻮع
ﺮاي درك  را ﺑﻣﻨﺎﺳﺒﻲ اﻟﮕﻮي  ﻫﺮ ﻛﺪامﻛﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
درﻣﻨﺎﻃﻖ اﺻﻠﻲ ( 4،3) ﻪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﻳارااﺗﻴﻮﻟﻮژي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺷﻴﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻧﻮع روده اي آن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻣﻨﺘﺸﺮ 
  (.5) ﺷﻴﻮع ﺑﻴﺸﺘﺮي دارد
 ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﻧﻮﻋﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﻧﺎمﮔﺎﻫﻲ ﻣﻮاﻗﻊ 
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ (irolyp retcabocileH )ﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﻫﻠﻴﻜﻮ
 و در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن  ﻣﺰﻣﻦ(sitirtsaG) ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ
 ﺑﺴﻴﺎري از ﻳﻦ اﻣﺮ ﻋﻤﻮﻣﻴﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ا اﻟﺒﺘﻪ.ﺷﻮد  ﻣﻲﻣﻌﺪه
ﮔﺎه  ، ﻫﻴﭻﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻮده اﻧﺪ اﻳﻦ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖاﻓﺮادي ﻛﻪ
در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮارد،  .(6) ﻧﺸﺪه اﻧﺪﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺒﺘﻼ 
ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻏﻴﺮ از اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ و 
ﺎل ﺷﺪه ﺑﺮ روي ﺑﺴﻴﺎري از ژن ﻫﺎي ــــﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﻋﻤ
  و(seneG rosserppuS romuT) ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر
در ﺑﺮوز اﻳﻦ ( senegocnO otorP) اﻧﻜﻮژن ﻫﺎﭘﺮوﺗﻮ
  .(7) ﺑﻴﻤﺎري دﺧﻴﻞ اﻧﺪ
ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ در آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎي   
  ( ﺗﻮﻣﻮرژن ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه  )35P ژن ﺟﻬﺶ ﺑﺮ رويﻣﻌﺪه 
در آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﻌﺪه ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﻣﻮر . ﺪـــﻣﻲ ﺑﺎﺷ
 ﻧﺪارﻧﺪ ﺑﻘﺎء ﺑﻴﺸﺘﺮي  اﻳﻦ ژن رااز ﺟﻬﺶآن ﻫﺎ ﺷﻮاﻫﺪي 
 ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري (.9،8) ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﺑﻞ دارﻧﺪ
ﺗﺮﻳﻦ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ   ﻣﻌﻤﻮل 35Pﻣﻮﻟﻜﻮل
 درﺻﺪ 05ﺣﺪود  در ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه
   .(9 )ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ژن اﺳﺖ
ﺑﺮروي ﺑﺎزوي ﻛﻮﺗﺎه ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺷﻤﺎره  35Pژن 
 اﻳﻨﺘﺮون ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه 01  اﮔﺰون و11، از  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ71
ﻗﺴﻤﺖ اﻋﻈﻢ   و1اﮔﺰون ﺷﻤﺎره  (.01،11،21) اﺳﺖ
در   ﻫﺴﺘﻨﺪ وﻏﻴﺮ رﻣﺰﮔﺬار 35Pژن  در11 اﮔﺰون ﺷﻤﺎره
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻨﻄﻘﻪ   ﻛﺪ ﻧﻤﻲ ﺷﻮﻧﺪANRm
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ  5-8  ژن ﺑﺮ روي اﮔﺰون ﻫﺎي  topstoH
ﻄﻘﻪ رﺻﺪ ﺟﻬﺶ ﻫﺎ ﺑﺮ روي اﻳﻦ ﻣﻨ د09اﺳﺖ و ﺑﻴﺶ از 
 ﻞــ را ﺷﺎﻣ703-011ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻛﺪون ﻫﺎي  ز ﻣﻲ ﻛﻨﺪ اﻳﻦﺑﺮو
 (.41،31) ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺣﺬف اﻳﻦ ژن اﻏﻠﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت  ﺟﻬﺶ ﻫﺎي
 و ﻳﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪ اي( noitresnI)، دﺧﻮل (noiteleD)
  (.51) ﺪﻧﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﺷﻮ( noitatum tnioP)
 ﻳﻚ (35PT) ﻲ اﻳﻦ ژن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻣﺤﺼﻮل
  ﺑﺎﺷﺪﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮن ﻣﻲ 35ﻓﺴﻔﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
اﻳﻦ  .(61) اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ 393از ﻛﻪ 
ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳﺰي ﻴﻦ در ﻛﻨﺘﺮل ﺳﻴﻜﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻴﭘﺮوﺗ
.  ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖANDﻳﻨﺪ ﭘﻴﺮي و ﺗﻌﻤﻴﺮ آ، ﻓﺮﺷﺪه ﺳﻠﻮل
  ﻣﻮدﻳﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﻣﺎﻧﻨﺪﻪـــ ﭘﺲ از ﺗﺮﺟﻤﺎيـــﻳﻨﺪﻫآﻓﺮ
 ﺮﻳﻼﺳﻴﻮنـــ ﻓﺴﻔﻮرـــﻦ ﻃــﻫﻤﻴ  و(noitacifidoM)
  و(noitalytecA)ﻼﺳﻴﻮن ، اﺳﺘﻴ(noitalirohpsohP)
 اﻋﻤﺎل 35P ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺮ (noitalyklA) آﻟﻜﻴﻼﺳﻴﻮن
  ﻳﻨﺪﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي اﻳﻦ ژن را ﻛﻨﺘﺮل  و ﻓﺮآﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
ﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ در اﻏﻠﺐ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧ. ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
ﻴﺘﻴﻨﻪ ﺷﺪن ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﻳﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻳﻴﻦ ﺑﺎ ﻳﻮﺑﻲ ﻛﻮﻴﭘﺮوﺗ
  ﺶ ﻴﻦ ﻛﺎﻫﻴﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺳﻴﮕﻨﺎل ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗ
  (.91،81،71) ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
 ﭼﺮﺧﻪ 1G ﺑﺎ اﻳﺠﺎد وﻗﻔﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ 35Pﻴﻦ ﭘﺮوﺗﻴ
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮل ﺷﺪه و ﻓﺮﺻﺖ ﻻزم را 
  . ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ ﻛﻨﺪANDﺑﺮاي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﺮﻣﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه 
 ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ 35Pﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي ژن 
اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده اي ﺑﺮ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﮔﺰارﺷﺎت ﺑﺴﻴﺎر روي اﻳﻦ ژن 
ﺑﺮ روي ( %07از ﺻﻔﺮ ﺗﺎ )ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ از ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان ﺟﻬﺶ 
ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ( 02-92)اﻳﻦ ژن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺗﻨﻮع ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻي وﻗﻮع ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي اﻳﻦ ژن ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣﻨﺎﻃﻖ اﺳﺖ و ﻻزم اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ . ددﻗﻴﻖ ﻗﻮﻣﻴﺘﻲ ﺑﺮ روي اﻳﻦ ژن اﻧﺠﺎم ﺷﻮ
ﻣﻨﺎﻃﻖ  )8 ﺗﺎ 5ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﮔﺰون ﻫﺎي 
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ﺑﻴﻤﺎران  در PCSS-RCP  ﺑﻪ روش 35P ژن( topstoH
ﺑﺨﺘﻴﺎري  در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  :  ﺑﺮرﺳﻲروش
 83 ﺗﻌﺪاد  ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ،در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻣﻌﺪه ﺑﻴﻤ يﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ
  اﻟﻪﻣﻌﺪه از آرﺷﻴﻮ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﺮﻛﺰي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ
ﺑﻪ  6831 و 5831ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد در ﻃﻲ ﺳﺎل ﻫﺎي 
   .روش آﺳﺎن ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ
 ﺗﺎﻳﻴﺪ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از
 اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ  و ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﻟﻪﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ ا
ه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎ
ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﭘﺎراﻓﻴﻦ زداﻳﻲ ﺷﺪه و ﺑﻪ روش ﻣﻌﻤﻮل ﻓﻨﻞ 
ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ .  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ANDﻛﻠﺮﻓﺮم اﺳﺘﺨﺮاج
 ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﻃﺮﻳﻘﻪ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ 52ﺣﺪود 
ﻮل ﻣﻄﻠﻖ  از ﮔﺰﻳﻠﻮل و اﺗﺎﻧه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎدﺷﺪه و ﺧﺮد ﻛﺎﻣﻼً
 درﺟﻪ 05در دﻣﺎي ( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺷﻴﺐ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻌﻜﻮس)
 ﻧﻤﻮﻧﻪ  ANDﺳﭙﺲ. ﺪـــﭘﺎراﻓﻴﻦ زداﻳﻲ ﮔﺮدﻳﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 
 اﺳﺘﻔﺎده از روش اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﻨﻞ ﻛﻠﺮﻓﺮم اﺳﺘﺨﺮاج ﻫــﺎ ﺑﺎ
 اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺎ روش ANDﻏﻠﻈﺖ  و( 03)
  .اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ( ASU 0012 ocinU) اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ
ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي ( remirP) ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي آﻏﺎزﮔﺮ
 Rو ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي ﻣﻌﻜﻮس ( drawroF )Fﺟﻠﻮﺑﺮﻧﺪه 
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  8 ﺗﺎ 5ﺑﺮاي اﮔﺰون ﻫﺎي ﺷﻤﺎره ( esreveR)
 ﻃﺮاﺣﻲ و ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺮﻛﺖ 3remirPـﻧ ــﺮم اﻓﺰار ﺗﻮاﻟﻲ ژن و 
در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل از . ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪ( اﻳﺮان)ژن ﻓﻦ آوران 
ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل آﻏﺎزﮔﺮﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﮕﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ 
. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ PCSS-RCP ﻣﺜﺒﺖ ﺟﻬﺖ اﻓﺰاﻳﺶ دﻗﺖ روش
ﺎً ﺑﺎزﻫﺎي ﺤﺗﺮﺟﻴ)ﻪ، ﻳﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛ
از ( ﻦﭘﻮرﻳ ﺑﺎزﻫﺎي و ﺑﻌﻀﺎً( C ﺑﻪ  TوT  ﺑﻪ C) ﭘﻴﺮﻳﻤﻴﺪﻳﻦ
 drawroF آﻏﺎزﮔﺮ '3 ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي در ﺳﻤﺖ 6 ﺗﺎ 4اﻧﺘﻬﺎي 
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﺗﻐﻴﻴﺮ داده ﺷﺪ 
  
  35P آﻏﺎزﮔﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ ﻫﺎي :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 





 '3    TC   CTC    TGT    CTC     AAC    TTT    CAG   '5
  '3    AC   CAA   CGG     GTC   CCA    GGG    GTC   '5
  '3    TC   CT *T   TGT     CTC    AAC    TTT    CAG  '5
 Cº 3,55
 Cº 5,56




 '3    C   TTA    GTC     TCC     GGA     CCC      CTG  '5
  '3     GA  GAC    CCT     CCT    CCC   CAA     TTC   '5
 '3    C   TTA     * ATC     TCC   GGA    CCC    CTG    '5
 Cº 0,16
 Cº 4,16




 '3    TC  TCG    GTT     GGA    TCC    TCT    ATT    '5
  '3    AG  GTC    CAG     TCC    TCG    GTG   AAC   '5
 '3   TC  TCG     *ATT     GGA    TCC    TCT    ATT   '5
 Cº 3,55
 Cº 4,16




 '3     C  TTC    GTT      CTC    CGT   CAT    TCC      '5
  '3     CG  TCA    ATA     CGG    AGT   CTA  AGT    '5
 '3     C   TTC   G* CT      CTC    CGT   CAT    TCC    '5
  Cº 7,65
 Cº 3,55
  Cº 8,85
ﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ داده ﺷﺪه در ﺗﻮاﻟﻲ آﻏﺎزﮔﺮ ﻧ* ،(drawroF)آﻏﺎزﮔﺮ ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ : mP، esreveRآﻏﺎزﮔﺮ : R، drawroFآﻏﺎزﮔﺮ  :F
  drawroF
  ﺟﻮاد ﺻﻔﺎري ﭼﺎﻟﺸﺘﺮي و ﻫﻤﻜﺎران      ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪهﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﮔﺰون ﻫﺎي ﻣﻬﺎر 
( ynamreG kreM) ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ Am05، ﺗﺤﺖ ﺟﺮﻳﺎن  درﺻﺪ8
  . رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﺮدﻳﺪﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه ه از روش اﺳﺘﻔﺎد
ﺑﺮاي ( RCP)واﻛﻨﺶ ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮه اي ﭘﻠﻴﻤﺮاز 
ﻫﺮ .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ35P ژن 8 ﺗﺎ 5ﺗﻜﺜﻴﺮ اﮔﺰون ﻫﺎي 
 از ﻫﺮ ﻳﻚ از دو آﻏﺎزﮔﺮ lμ1:  ﺷﺎﻣﻞ RCPوﺗﻴﻮبﻜﺮﻣﻴ
 ﭘﻠﻴﻤﺮاز AND آﻧﺰﻳﻢ lμ1,0، lomp05 ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ R  وF
 ﻣﺨﻠﻮط دزوﻛﺴﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎي ﺗﺮي lμ5,0، (lμ/tinu5)
  ﻳﻮن lμ5,2، X01 ﺑﺎﻓﺮ lμ5,2، Mm01ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 
ﺣﺪود  )AND lμ1 و RCPﻣﺨﺼﻮص ( Mm05 )2lCgM
  . ﻴﺪ رﺳlμ52ﺑﻮد ﻛﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﻪ ( gn001
46 
، (RCP) ﮕﺎه ﭼﺮﺧﻪ ﺣﺮارﺗﻲـــﺗﻨﻈﻴﻤﺎت دﺳﺘ
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﭼﻬﺎر اﮔﺰون ژن ( napaJ 818CP,CETSA)
ﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ، در ــﺪ ﻛﻪ ﻫـــﺎم ﺷــــ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ اﻧﺠ35P
   ﺑﺮاي ﺳﻪ دﻗﻴﻘﻪ واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪن اﺑﺘﺪاﻳﻲCº69دﻣﺎي 
دﻣﺎي و ﭘﺲ از اﻋﻤﺎل ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ( noitarutaneD erP)
ﺪام از ـــ ﺳﻴﻜﻞ، ﻫﺮ ﻛ63 ﺮايـــ ﺷﺪه و ﺗﻜﺮار آن ﺑﺗﻨﻈﻴﻢ
 دﻣﺎي) دﻗﻴﻘﻪ 8ﺮاي ـﺑ 27 Cºﺎي ـــﺎ در دﻣـــﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫ
 .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  )ﺣﺮارت دﻳﺪﻧﺪ( noitnetxe laniF
 ﭘﺎﻳ
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 5 اﺑﺘﺪا PCSSﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 
   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل4 ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺑﺎ RCPاز ﻣﺤﺼﻮل 
، %09 dimamroFﺣﺎوي  )reffuB gnidaoL  X1
 ،lonayC nelyX  lm/gm1،mM01)8=Hp(ATDE
ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮده و ﺑﻪ ﻣﺪت ( lm/gm1 eulB lonehpomorB
 AND ﺣﺮارت داده ﺗﺎ دو رﺷﺘﻪ اي ﻫﺎي Cº69ﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  دﻗ01
ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺑﺎزﮔﺸﺖ . ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻚ رﺷﺘﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮﻧﺪ
 و دو رﺷﺘﻪ اي ﺷﺪن آﻧﻬﺎ، ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ANDﺗﻚ رﺷﺘﻪ ﻫﺎي 
ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ را در ﻛﻨﺎر (. 13 )ﻳﺪﺮدﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻳﺦ ﺳﺮد ﮔﻫﺎ 
 PCSSﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮ روي ژل اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 
  .(3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻧﻤﻮدﻳﻢ ﺑﺎرﮔﺬاري (  nopaJ,ottAدﺳﺘﮕﺎه)
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ANDﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺑﺎﻧﺪ ﻫﺎي 
  .از روش ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪ
   ﻫـﺮ RCP، ﻣﺤﺼﻮل ﺎـــﺎن واﻛﻨﺶ ﻫــﭘﺲ از
  
 RCPﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي دﻣﺎﻳﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪه ﺑﺮاي واﻛﻨﺶ ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮه اي  :2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  زﻣﺎن  ﭼﺴﺒﻴﺪن  زﻣﺎن  ﻃﻮﻳﻞ ﺷﺪن
 








  نزﻣﺎ  ﺷﻤﺎره اﮔﺰون  واﺳﺮﺷﺖ
  nim1  Cº 27 nim1 Cº 26 nim1 Cº69
  ces04  Cº 27 ces03  Cº 95 ces04 Cº69 5
  ces03  Cº 27  ces03  Cº 16  ces03  Cº69 6
  ces03  Cº 27  ces03  Cº 75  ces03  Cº69 7
  ces05  Cº 27  ces04 Cº 45 ces54 Cº69 8
  ﻏﻠﻈﺖ ژل  اﮔﺰون  زﻣﺎن ﺳﺎﻋﺖ  Cº  دﻣﺎ  A ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن
  %6 41  31  4  5*
  %21  7  23  02  6
  %21  6  23  02  7
  %8  5/5  23  02  8
  . اوره ﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ01 g از 5ﺟﻬﺖ اﮔﺰون ﺷﻤﺎره
  8831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 3، ﺷﻤﺎره 11دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  
  
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺮدان 03ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  در اﻳﻦ
ﻧﺎن  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ز8 ﺳﺎل و 77 ﺗﺎ 15ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران .  ﺳﺎل ﺑﻮد07 ﺗﺎ 83ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ از 9از ﻃﺮﻓﻲ ﺗﻌﺪاد .  ﺳﺎل ﺑﻮد46/36±11/25
 ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻧﻮع 92ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻨﺘﺸﺮ و ﺗﻌﺪاد 
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز .روده اي ﺑﻮدﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
   ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺣﺮﻛﺖ ﻣﺘﻔﺎوتRCP ﻣﺤﺼﻮﻻت PCSS
ﻣﺜﺒﺖ داراي ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﮕﻲ در ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل 
ﻣﻨﻄﻘﻪ دﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ 
اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت در ﺗﻤﺎم اﮔﺰون ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ اﻣﺎ در . ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮد
ﺪه ﻧﺸﺪ ـﺧﺼﻮص ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮارد ﻣﺸﻜﻮﻛﻲ ﻣﺸﺎﻫ
ﺪﻫﺎي واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺪون ﺗﻔﺎوت ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ـو ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺎﻧ
























 1، 001pbﻣﺎرﻛﺮ  =m. ﺑﺮ روي ژل اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ35P ژن 5-8اﮔﺰون ﻫﺎي  PCSS-RCP ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
( واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي )ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  =5،4: 5 اﮔﺰون ﺷﻤﺎره( اﻟﻒ( )ANDﻓﺎﻗﺪ  )ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
(. ﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ)ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ =5: 6اﮔﺰون ﺷﻤﺎره ( ب. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران =  01-6،3،2.
 (.ﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻧ) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ =4: 7اﮔﺰون ﺷﻤﺎره ( ج. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران=  01-6،4-2
 01-7،5-2. (ﺣﺬف ﺷﺪن ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻣﻴﺎﻧﻲ در ﻣﻨﻄﻘﻪ دﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪه ) ﻣﺜﺒﺖﻛﻨﺘﺮل= 6 :8اﮔﺰون ﺷﻤﺎره (  د.ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران = 01-5،3،2
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران = 
56
  ﺟﻮاد ﺻﻔﺎري ﭼﺎﻟﺸﺘﺮي و ﻫﻤﻜﺎران      ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪهﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﮔﺰون ﻫﺎي ﻣﻬﺎر 
66 
  :ﺑﺤﺚ
 دوﻣﻴﻦ ﻣﻌﺪه ﺳﺮﻃﺎن، دﻧﻴﺎ ﻧﻘﺎط اﻏﻠﺐﻣﺎﻧﻨﺪ 
 اﻳﺮان ﻣﻨﺎﻃﻖ از ﺑﻌﻀﻲ در .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﻳﺮان در ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﻳﻊ
 اﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻮع ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﻳﻊ ﻣﻌﺪه ﻞ ﺳﺮﻃﺎناردﺑﻴ ﻣﺎﻧﻨﺪ
 و در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري دوﻣﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن (23)
  .(1 ) ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ5831ﺷﺎﻳﻊ در ﺳﺎل 
 اﺳﺖ اي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻨﺪ ﻳﻨﺪآﻓﺮ ﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن اﻳﺠﺎد
 آورﻧﺪة ﺑﻮﺟﻮد ﻫﺎي ژن در ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻛﻪ
 .ﺷﻮد ﻣﻲ ﻧﻴﺰ ﺮﻃﺎنـــﺳ ﻛﻨﻨﺪة ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ژن و ﺳﺮﻃﺎن
 ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ در ارﺗﺒﺎط ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻳﻊﺷﺎ
  .(33) اﺳﺖ 35P ژن ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻌﺪه ﺳﺮﻃﺎن  دروﻳﮋه اﺳﺖ ﺑﻪ
ﺗﺮﻳﻦ ﺟﻬﺶ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﺑﺮاي ژن  ﻣﺘﺪاول
 ﺟﻬﺶ در  ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺷﺎﻣﻞ در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه35P
، 842، 571 ﻛﺪون ﻫﺎي  و ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً8 ﺗﺎ 5اﮔﺰون ﻫﺎي 
   (.9) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 282و  372
 topstohدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭻ ﺟﻬﺸﻲ در ﻣﻨﺎﻃﻖ 
ﺎت ﻌﻣﻄﺎﻟ . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ8 ﺗﺎ 5 در اﮔﺰون ﻫﺎي 35Pژن 
ﮔﺴﺘﺮده اي ﺑﺮ روي اﻳﻦ ژن در ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻘﺎط دﻧﻴﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه 
 35Pاﺳﺖ و ﺑﺮ اﺳﺎس آﻧﻬﺎ، ﻫﻤﻮاره ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي ژن 
ﺎﻃﻖ در ﻣﻮرد ـــﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ و ﻗﻮﻣﻲ ﻣﻨ
 ﺑﺎ اﻳﻦ ژن ﻣﺘﻔﺎوت ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ
ﻣﺜﻼً در ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺑﺮ . اﺳﺖ
روي ﺑﺨﺸﻲ از ﺟﺎﻣﻌﻪ ژاﭘﻦ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﻣﻴﺰان ﺟﻬﺶ 
ﺻﺪ و در ﺟﺎﻣﻌﻪ اي دﻳﮕﺮ  در5/2، 8 در اﮔﺰون 35Pژن 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ (. 02) درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 82از ژاﭘﻦ 
 درﺻﺪ 16  و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺮﻃﺎن اوﻟﻴﻪ ﭘﺴﺘﺎنgneM
 اﻳﻦ ژن ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ 5-8ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي اﮔﺰون ﻫﺎي 
و ﻫﻤﻜﺎران در ﺗﻬﺮان در ﻣﻴﺮزاﻳﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ (. 12)
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ 23 ﺑﺮ روي اﻳﻦ ژن اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ از 1831 ﺳﺎل
 و ﭼﻬﺎر 5ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دو ﺟﻬﺶ در اﮔﺰون ﺷﻤﺎره 
  (. 22) ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ 8ﺟﻬﺶ در اﮔﺰون ﺷﻤﺎره 
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻤﺪي ﮔﻞ  4831در ﺳﺎل 
 ﻫﺎي ﺷﻬﺮ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻠﻮرﻛﺘﺎل در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن04
  د ﺟﻬﺶ در اﮔــﺰونﻮرــ ﻣ7 ﻪ ﻛﺮدﻧﺪ وــــاﺻﻔﻬﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌ
  
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮع (. 32) ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ 35P ژن 6ﺷﻤﺎره 
ﺑﺎﻻي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺮي در ﺷﻤﺎل اﻳﺮان، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺑﺮ 
ﻣﺮي در اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺻﻮرت  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن 47روي 
داراي ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي ژن %( 56) ﻧﻤﻮﻧﻪ 45ﮔﺮﻓﺖ، ﺗﻌﺪاد 
  (. 42) ﺑﻮدﻧﺪ 35P
ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي اﻳﻦ ژن در ﺳﺮﻃﺎن  در
ﻣﻌﺪه ﻧﻴﺰ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﻔﺎوت ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي 
 و ﻫﻤﻜﺎران در اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ oaihSﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن  در ﺑﻴﻤﺎران 35Pﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﺟﻬﺶ ژن 
اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   اﻣﺎ ﺑﺮ.(52) ﮔﺰارش ﺷﺪ( %66)ﻣﻌﺪه 
 91 در ژاﭘﻦ ﺑﺮ روي 1991 و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل adamaY
 35Pﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن اوﻟﻴﻪ ﻣﻌﺪه، ﻫﻴﭻ ﺟﻬﺸﻲ را در ژن 
 و ﻫﻤﻜﺎران  ﺟﻮﺷﻘﺎﻧﻲءدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 62) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻜﺮدﻧﺪ
در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺗﺎزه 35P ﻣﻴﺰان ﺟﻬﺶ در ژن 
 ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه( ﻧﺸﺪهﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ )
 اﻧﺠﺎم RCP  PCSS-ﺳﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺗﻬﺮان ﻛﻪ ﺑﻪ روش در
 ﻳﻚ ،اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  در. ﺷﺪﮔﺰارش  درﺻﺪ02/5 ،ﺷﺪ
  ﺷﻤﺎره ﺟﻬﺶ در اﮔﺰونﺳﻪ ،5ﺷﻤﺎره ﺟﻬﺶ دراﮔﺰون 
 ﺟﻬﺶ در ﭼﻬﺎر و 7  ﺷﻤﺎره ﺟﻬﺶ در اﮔﺰونﺳﻪ ،6
  (. 72) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 8  ﺷﻤﺎرهاﮔﺰون
ﻂ ــﻪ ﺗﻮﺳـــﻪ اي ﻛــــ ﻣﻄﺎﻟﻌ7991ﺎل ـــدر ﺳ
 (82)  و ﻫﻤﻜﺎران در داﻧﺸﮕﺎه وﻳﻠﺰ اﻧﮕﻠﺴﺘﺎنhedazmehsaH
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 82 در 35P ژن 5-8ﺰون ﻫﺎي ـــﺮ روي اﮔـــﺑ
  ﺮان ﺑﻪ روشــﺮ ﺗﻬــﺮي از ﺷﻬــﺎن و ﻣــﺮﻃﺎن دﻫــــﺳ
 dradnats dloG ﻛﻪ ﻳﻚ روش (gnicneuqeS tceriD)
اﻳﻦ  7اﮔﺰون ﺷﻤﺎره  ﻓﻘﻂ دو ﺟﻬﺶ در اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،اﺳﺖ 
.  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ642 و 142 ژن ﺑﺮ روي ﻛﺪون ﻫﺎي ﺷﻤﺎره
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر  اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛﺪون ﻫﺎ از ﺗﻮاﻟﻲ
 اﻣﺎ ﻫﻤﭽﻨﺎن .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻧﺎدر در ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻣﻲ
   tops toH ﺟﺰء ﻣﻨﺎﻃﻖ 282 و 842ﻛﺪون ﻫﺎي 
  ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد.ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي دﻫﺎن و ﻣﺮي ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه اﻧﺪ
ﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺸﻲ در اﻳﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه در ا
ﺗﻌﺪاد ﻣﺤﺪود ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﮔﺰارش ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . اﺳﺖ
  8831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 3، ﺷﻤﺎره 11دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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  ﻣﺰﺑﻮر ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﻢ اﻳﻦ ژن در ﺑﺮوز اﻳﻦ 
  .(82) ﺑﻴﻤﺎران ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان اﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ در
 ﻧﻤﻮﻧﻪ از 83 ﺑﺮ روي 7831ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻧﻴﺰ در ﺳﺎل 
ﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در اﺳﺘﺎن ﭼ
ﻫﻴﭻ ﺟﻬﺸﻲ .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪPLFR-RCPﺑﺨﺘﻴﺎري ﺑﻪ روش 
  .(92)  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ282 و 842ﺑﺮ روي ﻛﺪون ﻫﺎي 
ﺗﻔﺎوت در ﻣﻴﺰان ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﺮ 
 در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮﻳﺪ اﻳﻦ ﺣﻘﻴﻘﺖ اﺳﺖ 35Pروي ژن 
ﻛﻪ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ در اﻳﻦ ژن ﺷﺪﻳﺪاً ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ 
 ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد .ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ و ﻗﻮﻣﻲ اﺳﺖ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﺷﺮاﻳﻂ
ﻧﻮع روش آزﻣﺎﻳﺶ و ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺟﻬﺶ ﻧﻴﺰ از 
 PCSS-RCP  ﺗﻜﻨﻴﻚ. اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ
ﻳﻚ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺣﺴﺎس و دﻗﻴﻖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ 
، ﺷﺪﻳﺪاً ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻂ و ﺷﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه
اﻣﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل در ﻫﺮ ژل و . ﻣﺘﻐﻴﻴﺮاﺳﺖ
ﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮ روي ﻫﻤﺎن ژل ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آن ﺑﺎ ﻧﻤﻮ
ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪي ﻣﺤﻘﻖ را در 
در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﺷﺮاﻳﻂ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻳﺎري ﻛﻨﺪ
 ﺑﻪ ﻣﻬﺎرت و دﻗﺖ آزﻣﺎﻳﺶ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻛﺎﻣﻼً
 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي .(13)ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد 
 ﺑﺎﻧﺪ ﻫﺎي واﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﭻ ﺗﻔﺎوﺗﻲ در ﺣﺮﻛﺖ
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ اﻣﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺴﻴﺎر 
ﭼﻨﺪ ﺑﺮ  ﻫﺮ. ﻣﺘﻔﺎوت ﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ داﺷﺘﻨﺪ
ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدن ﺗﻔﺎوت  PCSS-RCP اﺳﺎس ﺗﻜﻨﻴﻚ
ﺪﻫﺎ ﻧﻤﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﻮاﻫﻲ ﺑﺮ وﺟﻮد ﺟﻬﺶ ـــدر ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺎﻧ
  ﻻزم اﺳﺖ. ﻪ ﺑﺎﺷﺪـــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــدر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣ
  ﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺸﻜﻮك ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴﻚ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻧ
ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ( gnicneuqeS tceriD)
  در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ . ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﻧﻮع ﺟﻬﺶ ﻧﻴﺰ دﻗﻴﻘﺎً ﮔﺰارش ﺷﻮد
  و ﻫﻤﻜﺎرانﮔﻞ ﻣﺤﻤﺪي( 22 )و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻴﺮزاﻳﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﻔﺎوت ﺣﺮﻛﺖ در  ﺗﻨﻬﺎ (72) و ﻫﻤﻜﺎران  و ﺟﻮﺷﻘﺎﻧﻲ(32)
 و اﺷﺎره اي ﺑﻪ ﺸﺎﻧﻪ ﺟﻬﺶ ﮔﺰارش ﻛﺮده اﻧﺪﺑﺎﻧﺪﻫﺎ را ﻧ
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻮع ﺟﻬﺶ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﺑﺎ 
ﭼﻨﻴﻦ اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻧﻤﻲ ﺗﻮان ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه را ﺗﺎﻳﻴﺪ 
( 82)  و ﻫﻤﻜﺎرانhedazmehsaHﻛﺮد اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻪ ﻪ ﻫﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺎﺑﻞ اﻃﻤﻴﻨﺎﻧﻲ را اراﻳﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻧﻤﻮﻧ
  .   ﻣﻲ دﻫﺪ
  
  : ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
اﺳﺎس اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه  ﺑﺮ
در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري، وﻗﻮع ﺟﻬﺶ ﺑﺮ روي 
 8 ﺗﺎ 5 ﻳﻌﻨﻲ اﮔﺰون ﻫﺎي 35P ژن topstoHاﮔﺰون ﻫﺎي 
 ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ 35Pاﻣﺎ از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ژن . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ و ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺟﻬﺶ ﺑﺮ 
ﺮوز ﺑﺴﻴﺎري از ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ دﺧﻴﻞ اﺳﺖ روي اﻳﻦ ژن در ﺑ
ﻻزم اﺳﺖ ﺗﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮ روي ﺳﺎﻳﺮ اﮔﺰون ﻫﺎ و 
ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ اﻳﻦ ژن ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد و از ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
ﺑﻴﺸﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد ﺗﺎ ﺟﺎﻳﮕﺎه و اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ ژن در ﺑﺮوز 
  .   ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدد
  
  : و ﻗﺪرداﻧﻲﺗﺸﻜﺮ
رﻛﻨﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻳﺖ اﻟﻪ ﻛﺎﺷﺎﻧﻲ ﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ از ﻛﺎ
ﺷﻬﺮﻛﺮد و ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آن ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً ﺟﻨﺎب آﻗﺎي ﻧﮕﻬﺪار 
رﻳﺎﺣﻲ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻣﻌﺪه، ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺤﺘﺮم 
ﺷﻬﺮﻛﺮد ﺟﻬﺖ ﺗﺎﻣﻴﻦ ﺑﻮدﺟﻪ و ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ 
از ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺎرﻛﻨﺎن ﻣﺤﺘﺮم ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
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